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BAB I 
PENDAHULUAN 
 
A. Latar Belakang Masalah : 
The Kidney Disease Outcome Quality Initiative (K/DOQI) of the 
national kidney foundation (NKF) mendefinisikan penyakit ginjal kronik 
sebagai kerusakan pada parenkim ginjal dengan penurunan glomerular 
filtration rate (GFR) kurang dari 60 mL/min/1,73 m2 selama atau lebih dari 3 
bulan dan pada umumnya berakhir dengan gagal ginjal (Verelli, 2006). 
Selanjutnya, gagal ginjal adalah suatu keadaan klinis yang ditandai 
dengan penurunan fungsi ginjal yang bersifat ireversibel, dengan penurunan 
GFR hingga < 15 mL/min/1,73 m2, yang memerlukan renal replacement 
therapy (RRT) berupa dialisis atau transplantasi ginjal (Suwitra, 2006). 
Menurut data dunia WHO (2008) menyebutkan bahwa penderita 
penyakit ginjal kronik yang membutuhkan RRT diperkirakan lebih dari 1,4 
juta  pasien, dengan insidensi  sebesar 8% dan terus bertambah setiap 
tahunnya.  
Jumlah penderita penyakit ginjal kronik yang mencapai tahap gagal 
ginjal di Indonesia sendiri diperkirakan mencapai 150.000 pasien. Dari jumlah  
pasien tersebut yang benar-benar membutuhkan RRT tidak kurang dari 3000 
pasien (Simatupang, 2006). Riwayat penyakit yang paling utama adalah 
diabetes mellitus, meskipun begitu riwayat penyakit kardiovaskular dan 
penyakit serebrovaskular juga sering ditemukan (Hostetter,  2004).   
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Pada umumnya para dokter menganjurkan untuk menjalani dialisis pada 
pasien dengan tingkat fungsi ginjal yang buruk dan bila memungkinkan 
dilakukan transplantasi (Weening, 2004). Namun demikian, penderita 
penyakit ginjal kronik yang menjalani dialisa dalam waktu yang lama 
memiliki insiden mortalitas yang lebih tinggi daripada yang menjalani 
transplantasi (Verelli, 2006). 
Hemodialisa memiliki beberapa komplikasi yang disebabkan oleh karena 
penyakit yang mendasari terjadinya penyakit ginjal kronik tersebut atau oleh 
karena proses selama menjalani hemodialisa tersebut (Vivekanand dan Kirpal, 
2003). Selama masa inisiasi hemodialisa ditemukan pasien yang mengalami 
hipotensi mencapai 30%, kram otot sebesar 15% dan sisanya mengalami 
dialysis disequilibrium syndrome (DDS), aritmia, angina, reaksi dialisis dan 
komplikasi yang disebabkan oleh komposisi dialisat (Himmelfarb, 2004). 
Beberapa komplikasi hematologis juga ditemukan seperti anemia, 
meningkatnya kecenderungan perdarahan dan infeksi (Iffudu, 1998). 
Menurut penelitian yang dilakukan oleh Miyahara et al (2007) di Jepang, 
insidensi penyakit serebrovaskuler yang berhubungan dengan hemodialisa  
dalam jangka waktu yang lama mencapai 13,2 – 17,3 per 1000 pasien setiap 
tahunnya, dengan insidensi perdarahan intra serebral mencapai angka tertinggi 
hingga 0,5-0,6% per tahun atau 5-10 kali lebih berresiko dibandingkan dengan 
pasien yang baru menjalani hemodialisa. Dan angka kematian pasien yang 
menjalani hemodialisa dalam jangka waktu yang lama memiliki resiko 
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terjadinya perdarahan intra serebral 2 kali lebih besar daripada pasien yang 
baru menjalani terapi hemodialisa.  
Insidensi perdarahan intra serebral yang terjadi pada pasien yang 
menjalani hemodialisa dalam jangka waktu kurang dari 1 tahun sebesar  
24,4% dan pada pasien yang menjalani hemodialisa dalam jangka waktu 
hingga lebih dari 2 tahun sebesar  57,7% (Miyahara et al., 2007). 
Sementara itu dalam penelitian sebelumnya menyebutkan bahwa 
tingginya insidensi perdarahan intra serebral pada pasien yang sedang dalam 
masa hemodialisa sangat erat hubungannya dengan timbulnya perdarahan-
perdarahan kecil dalam parenkim otak. Namun hal ini terjadi bukan 
disebabkan oleh karena faktor hemodialisa, melainkan karena faktor hipertensi 
(Watanabe, 2006). 
Faktor-faktor yang berperan dalam terjadinya perdarahan intra serebral 
pada pasien hemodialisa adalah pecahnya aneurisma vasa darah otak dan 
gangguan koagulasi oleh karena trombositopenia. Trombositopenia, selain 
sebagai salah satu manifestasi klinis akibat kerusakan parenkim ginjal, juga 
dapat disebabkan oleh reaksi imunologis terhadap penggunaan anti-
hipertensive agents captopril dan pemaparan antikoagulan heparin yang lama 
(Thiagarajan, 2009). Selain itu reaksi imunologis terhadap membran dialyzer 
juga dapat menyebabkan trombositopenia (Pastans dan Bailey, 1998).  
Berdasarkan latar belakang diatas, peneliti ingin membuktikan apakah 
terdapat suatu hubungan yang bermakna antara lama hemodialisa dengan 
perdarahan intra serebral pada penderita penyakit ginjal kronis tahap akhir.  
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B.   Perumusan Masalah : 
Adakah hubungan yang bermakna antara lama hemodialisa dengan 
terjadinya perdarahan intra serebral ? 
C. Tujuan Penelitian : 
Untuk mengetahui adanya hubungan antara lama hemodialisa dengan 
perdarahan intra serebral.  
D. Manfaat Penelitian 
a. Teoritik 
Dapat memberikan tambahan bagi teori yang sudah ada tentang sebab 
terjadinya perdarahan intra serebral pada penyakit ginjal kronik tahap akhir 
yang menerima terapi hemodialisa dan sekaligus menjadi masukan bagi 
penelitian lebih lanjut tentang aspek-aspek lain yang berhubungan dengan 
hemodialisa.   
b. Praktis           
Sebagai masukan untuk pembaruan dalam pemberian terapi hemodialisa 
berdasarkan kondisi-kondisi tertentu yang menyertai penderita penyakit 
ginjal kronik yang membutuhkan terapi hemodialisa. 
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BAB II 
LANDASAN TEORI 
 
A. Tinjauan Pustaka 
1. Penyakit Ginjal Kronik  
          a. Definisi 
 The Kidney Disease Outcome Quality Initiative (K/DOQI) of the 
national kidney foundation (NKF) mendefinisikan penyakit ginjal kronik 
sebagai kerusakan pada parenkim ginjal dengan penurunan glomerular 
filtaration rate (GFR) kurang dari 60 mL/min/1,73 m2 selama atau lebih 
dari 3 bulan dan dapat berakhir dengan gagal ginjal (Verelli, 2006). 
Selanjutnya, gagal ginjal adalah tahap akhir dari penyakit ginjal 
kronik yang ditandai dengan kerusakan ginjal secara permanen dan 
penurunan fungsi ginjal yang ireversibel, dengan GFR < 15 
mL/min/1,73 m2, yang memerlukan renal replacement therapy (RRT) 
berupa hemodialisis atau transplantasi ginjal  (Suwitra, 2006).  
  b. Sindrom uremia dan gejalanya. 
Pada penyakit ginjal kronis terjadi kerusakan regional glomerolus 
dan penurunan GFR yang dapat berpengaruh terhadap pengaturan cairan 
tubuh, keseimbangan asam basa, keseimbangan elektrolit, sistem 
hematopoesis dan hemodinamik, fungsi ekskresi dan fungsi metabolik 
endokrin. Sehingga menyebabkan munculnya beberapa gejala klinis 
secara bersamaan, yang disebut sebagai sindrom uremia (Suwitra, 2006). 
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Gejala-gejala pada sindrom uremia yaitu, mual, muntah, 
kembung, diare, anorexia, malnutrisi, edema, lemah, sesak nafas, sakit 
kepala, nocturnal polyuria hingga anuria, disfungsi ereksi, pruritus, 
echymosis, meningkatnya kecenderungan perdarahan. Pada keadaan 
berat dapat terjadi penurunan kesadaran yang disertai kejang-kejang 
(Verelli, 2006). 
Dalam kaitannya sindrom uremia dengan resiko terjadinya 
perdarahan intraserebral, ada 2 faktor yang dapat mempengaruhi, yaitu : 
1) Pengaruh sindrom uremia pada sistem hematopoesis  
Kapiler peritubular endothelium ginjal menghasilkan hormon 
eritropoetin yang diperlukan untuk menstimulasi sumsum tulang 
dalam mensintesis sel darah merah (sistem hematopoesis). Keadaan 
uremia menyebabkan aktivitas pembuatan hormon eritropoetin 
tertekan, sehingga menyebabkan gangguan pada sistem 
hematopoesis yang berakibat pada penurunan jumlah sel darah 
merah dan kadar hemoglobin. Hal ini menyebabkan terjadinya 
anemia yang memicu terjadinya peningkatan cardiac output, diikuti 
dengan peningkatan cerebral blood flow, sebagai kompensasi 
pemenuhan kebutuhan oksigen bagi otak (Haktanir et al., 2005). 
Kondisi tersebut diperburuk oleh proses degeneratif pada 
pembuluh darah otak, sehingga dapat menyebabkan munculnya 
aneurisme, yang rentan terhadap terjadinya ruptur oleh karena faktor 
hipertensi (Liebeskind, 2006).  
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Selain menyebabkan anemia, kondisi uremia juga 
menyebabkan penurunan trombosit yang meningkatkan resiko 
perdarahan (Jansenn, 1996). Efek samping penggunaan anti-
hipertensive agents captopril dan pemberian antikoagulan heparin 
yang lama melalui reaksi imunologis, juga berperan  dalam 
terjadinya trombositopenia (Thiagarajan, 2009). 
2.) Pengaruh pada sistem hemodinamik 
Penyakit ginjal kronis dapat menyebabkan kelainan vaskular  
berupa hipertensi. Hal ini disebabkan oleh adanya iskemia relatif 
karena kerusakan regional yang merangsang sistem Renin-
Angiotensinogen-Aldosteron (RAA). Selain itu hipertensi pada 
penyakit ginjal kronis juga dapat disebabkan oleh retensi natrium, 
peningkatan aktivitas saraf simpatis akibat kerusakan ginjal, 
hiperparatiroidisme sekunder dan pemberian eritropoetin rekombinan 
sebagai penatalaksanaan anemia (Tessy, 2006). 
c. Sindrom uremia yang memerlukan hemodialisa 
Indikasi pemberian hemodialisa pada sindrom uremia, terlihat 
pada laju GFR yang hanya tersisa sebesar 15% dari normal atau kurang 
dari 15 mL/mnt/1,73m2. Kemudian dalam pemeriksaan laboratorium, 
ditandai dengan peningkatan kadar ureum hingga lebih dari 200 mg/dL, 
kreatinin serum > 6 meq/L, pH < 7,1 dan ditambah dengan timbulnya 
gejala-gejala klinis yang nyata seiring dengan perburukan fungsi ginjal 
(Rahardjo et al., 2006).  
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      2. Hemodialisa  
a.  Definisi 
Hemodialisa adalah suatu proses pembersihan darah dengan 
menggunakan ginjal buatan (dialyzer), dari zat-zat yang konsentrasinya 
berlebihan di dalam tubuh. Zat-zat tersebut dapat berupa zat yang 
terlarut dalam darah, seperti toksin ureum dan kalium, atau zat 
pelarutnya, yaitu air atau serum darah (Suwitra, 2006).  
Proses pembersihan ini hanya bisa dilakukan diluar tubuh, 
sehingga memerlukan suatu jalan masuk ke dalam aliran darah, yang 
disebut sebagai vascular access point (Novicky, 2007). 
 b.  Jalan masuk ke aliran darah (vascular access point) 
Sebelum memulai hemodialisa, melalui tindakan pembedahan, 
pada tubuh pasien akan dibuat jalan masuk ke aliran darah (vascular 
access point) yaitu, pembuluh darah arteri akan dihubungkan dengan 
arteial line, yang membawa darah dari tubuh menuju ke dialyzer. 
Sedangkan pembuluh darah vena akan dihubungkan dengan venous line, 
yang membawa darah dari dialyzer kembali ke tubuh (Novicki, 2007). 
c.   Proses Hemodialisis 
Ginjal buatan (dialyzer), mempunyai 2 kompartemen, yaitu 
kompartemen darah dan kompartemen dialisat. Kedua kompartemen 
tersebut, selain dibatasi oleh membran semi-permeabel, juga 
mempunyai perbedaan tekanan yang disebut sebagai trans-membran 
pressure (TMP) (Swartzendruber et al., 2008). Selanjutnya, darah dari 
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dalam tubuh dialirkan ke dalam kompartemen darah, sedangkan cairan 
pembersih (dialisat), dialirkan ke dalam kompartemen dialisat.  
Pada proses hemodialisis, terjadi 2 mekanisme yaitu, mekanisme 
difusi dan mekanisme ultrafiltrasi. Mekanisme difusi bertujuan untuk 
membuang zat-zat terlarut dalam darah (blood purification), sedangkan 
mekanisme ultrafiltrasi bertujuan untuk mengurangi kelebihan cairan 
dalam tubuh (volume control) (Roesli, 2006). Kedua mekanisme dapat 
digabungkan atau dipisah, sesuai dengan tujuan awal hemodialisanya. 
Mekanisme difusi terjadi karena adanya perbedaan konsentrasi 
antara kompartemen darah dan kompartemen dialisat. Zat-zat terlarut 
dengan konsentrasi tinggi dalam darah, berpindah dari kompartemen 
darah ke kompartemen dialisat, sebaliknya zat-zat terlarut dalam cairan 
dialisat dengan konsentrasi rendah, berpindah dari kompartemen dialisat 
ke kompartemen dialisat. Proses difusi ini akan terus berlangsung 
hingga konsentrasi pada kedua kompartemen telah sama. Kemudian, 
untuk menghasilkan mekanisme difusi yang baik, maka aliran darah dan 
aliran dialisat dibuat saling berlawanan (Rahardjo et al., 2006). 
Kemudian pada mekanisme ultrafiltrasi, terjadi pembuangan 
cairan karena adanya perbedaan tekanan antara kompartemen darah dan 
kompartemen dialisat. Tekanan hidrostatik akan mendorong cairan 
untuk keluar, sementara tekanan onkotik akan menahannya. Bila 
tekanan di antara kedua kompartemen sudah seimbang, maka 
mekanisme ultrafiltrasi akan berhenti (Suwitra, 2006). 
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d.   Efisiensi hemodialisis 
Parameter efisiensi proses hemodialisis diukur dengan laju difusi 
(clearance) ureum, dan dipengaruhi oleh kecepatan aliran darah, 
kecepatan aliran dialisat, gradien konsentrasi, jenis dan luas permukaan 
semi-permeabel serta besar molekul zat terlarut dalam darah dan dialisat 
(Roesli, 2006). 
e.   Penggunaan antikoagulan dalam terapi hemodialisa 
Selama proses hemodialisis, darah yang kontak dengan dialyzer 
dan selang dapat menyebabkan terjadinya pembekuan darah. Hal ini 
dapat mengganggu kinerja dialyzer dan proses hemodialisis. 
Untuk mencegah terjadinya pembekuan darah selama proses 
hemodialisis, maka perlu diberikan suatu antikoagulan agar aliran darah 
dalam dialyzer dan selang tetap lancar. 
Antikoagulan yang biasa digunakan untuk hemodialisa, yaitu : 
1) Heparin 
Heparin merupakan antikoagulan pilihan untuk hemodialisa, selain 
karena mudah diberikan dan efeknya bekerja cepat, juga mudah untuk 
disingkirkan oleh tubuh. Ada 3 tehnik pemberian heparin untuk 
hemodialisa yang ditentukan oleh faktor kebutuhan pasien dan faktor 
prosedur yang telah ditetapkan oleh rumah sakit yang menyediakan 
hemodialisa, yaitu : 
(1). Routine continuous infusion (heparin rutin) 
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Tehnik ini sering digunakan sehari-hari. Dengan dosis injeksi 
tunggal 30-50 U/kg selama 2-3 menit sebelum hemodialisa 
dmulai. Kemudian dilanjutkan 750-1250 U/kg/jam selama proses 
hemodialisis berlangsung. Pemberian heparin dihentikan  1 jam 
sebelum hemodialisa selesai. 
(2) Routine repeated bolus  
Dengan dosis injeksi tunggal 30-50 U/kg selama 2-3 menit 
sebelum hemodialisa dimulai. Kemudian dilanjutkan dengan 
dosis injeksi tunggal 30-50 U/kg berulang-ulang sampai 
hemodialisa selesai. 
(3) Tight heparin (heparin minimal) 
Tehnik ini digunakan untuk pasien yang memiliki resiko 
perdarahan ringan sampai sedang. Dosis injeksi tunggal dan laju 
infus diberikan lebih rendah daripada routine continuous infusion 
yaitu 10-20 U/kg, 2-3 menit sebelum hemodialisa dimulai. 
Kemudian dilanjutkan 500 U/kg/jam selama proses hemodialisis 
berlangsung. Pemberian heparin dihentikan  1 jam sebelum 
hemodialisa selesai. 
2) Heparin-free dialysis (Saline). 
Tehnik ini digunakan untuk pasien yang memiliki resiko 
perdarahan berat atau tidak boleh menggunakan heparin. Untuk 
mengatasi hal tersebut diberikan normal saline 100 ml dialirkan 
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dalam selang yang berhubungan dengan arteri setiap 15-30 menit 
sebelum hemodialisa. 
Heparin-free dialysis sangat sulit untuk dipertahankan karena 
membutuhkan aliran darah arteri yang baik (>250 ml/menit), dialyzer 
yang memiliki koefisiensi ultrafiltrasi tinggi dan pengendalian 
ultrafiltrasi yang baik.   
3) Regional Citrate   
Antikoagulan sitrat jarang digunakan, namun dapat digunakan 
untuk menggantikan  Heparin-free dialysis. Regional Citrate 
diberikan untuk pasien yang sedang mengalami perdarahan, sedang 
dalam resiko tinggi perdarahan atau pasien yang tidak boleh 
menerima heparin.  
Kalsium darah adalah faktor yang memudahkan terjadinya 
pembekuan, maka dari itu untuk mengencerkan darah tanpa 
menggunakan heparin adalah dengan jalan mengurangi kadar kalsium 
ion dalam darah. Hal ini dapat dilakukan dengan memberikan infus 
trisodium sitrat dalam selang yang berhubungan dengan arteri dan 
menggunakan cairan dialisat yang bebas kalsium. 
Namun demikian, akan sangat berbahaya apabila darah yang 
telah mengalami proses hemodialisis dan kembali ke tubuh pasien 
dengan kadar kalsium yang rendah. Sehingga pada saat pemberian 
trisodium sitrat dalam selang yang berhubungan dengan arteri 
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sebaiknya juga diimbangi dengan pemberian kalsium klorida dalam 
selang yang berhubungan dengan vena. 
(Swartzendruber et al., 2008) 
g.  Asupan makanan, cairan dan elektrolit selama proses hemodialisa 
Asupan makanan pasien hemodialisa mengacu pada tingkat 
perburukan fungsi ginjalnya. Sehingga, ada beberapa unsur yang harus 
dibatasi konsumsinya yaitu, asupan protein dibatasi 1-1,2 g/kgBB/hari,  
asupan kalium dibatasi 40-70 meq/hari, mengingat adanya penurunan 
fungsi sekresi kalium dan ekskresi urea nitrogen oleh ginjal. Kemudian, 
jumlah kalori yang diberikan 30-35 kkal/kgBB/hari (Suwitra, 2006).   
                  Jumlah asupan cairan dibatasi sesuai dengan jumlah urin yang 
ada ditambah dengan insensible water loss, sekitar 200-250 cc/hari. 
Asupan natrium dibatasi 40-120 meq/hari guna mengendalikan tekanan 
darah dan edema. Selain itu, apabila asupan natrium terlalu tinggi akan 
menimbulkan rasa haus yang memicu pasien untuk terus minum, 
sehingga dapat menyebabkan volume cairan menjadi overload yang 
mengarah pada retensi cairan. Asupan fosfat juga harus dibatasi 600-800 
mg/hari (Pastans dan Bailey, 1998). 
h.  Dosis hemodialisa dan kecukupan dosis hemodialisa 
a.) Dosis hemodialisa 
Dosis hemodialisa yang diberikan pada umumnya sebanyak 2 
kali seminggu dengan setiap hemodialisa selama 5 jam atau 
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sebanyak 3 kali seminggu dengan setiap hemodialisa selama 4 jam 
(Suwitra, 2006).  
Lamanya hemodialisis berkaitan erat dengan efisiensi dan 
adekuasi hemodialisis, sehingga lama hemodialisis juga dipengaruhi 
oleh tingkat uremia akibat progresivitas perburukan fungsi ginjalnya 
dan faktor-faktor komorbiditasnya, serta kecepatan aliran darah dan 
kecepatan aliran dialisat (Swartzendruber et al., 2008).  
Namun demikian, semakin lama proses hemodialisis, maka 
semakin lama darah berada diluar tubuh, sehingga makin banyak 
antikoagulan yang dibutuhkan, dengan konsekuensi sering timbulnya 
efek samping (Roesli, 2006).  
b.) Kecukupan dosis hemodialisa 
Kecukupan dosis hemodialisa yang diberikan disebut dengan 
adekuasi hemodialisis. Adekuasi hemodialisis diukur dengan 
menghitung urea reduction ratio (URR) dan urea kinetic modeling 
(Kt/V). Nilai URR dihitung dengan mencari nilai rasio antara kadar 
ureum pradialisis yang dikurangi kadar ureum pascadialisis dengan 
kadar ureum pascadialisis. Kemudian, perhitumgan nilai Kt/V juga 
memerlukan  kadar ureum pradialisis dan pascadialisis, berat badan 
pradialisis dan pascadialisis dalam satuan kilogram, dan lama proses 
hemodialisis dalam satuan jam. Pada hemodialisa dengan dosis 2 kali 
seminggu, dialisis dianggap cukup bila nilai URR 65-70% dan nilai 
Kt/V 1,2-1,4 (Swartzendruber et al., 2008). 
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i.   Komplikasi Hemodialisa 
Komplikasi hemodialisa dapat disebabkan oleh karena penyakit 
yang mendasari terjadinya penyakit ginjal kronik tersebut atau oleh 
karena proses selama menjalani hemodialisa itu sendiri. Sedangkan 
komplikasi akut hemodialisa adalah komplikasi yang terjadi selama 
proses hemodialisis berlangsung (Rahardjo et al., 2006). Himmelfarb 
(2004)  menjelaskan komplikasi hemodialisa sebagai berikut : 
a.) Komplikasi yang sering terjadi  
(1) Hipotensi 
Komplikasi akut hemodialisa yang paling sering terjadi, 
insidensinya mencapai 15-30%. Dapat disebabkan oleh karena 
penurunan volume plasma, disfungsi otonom, vasodilatasi karena 
energi panas, obat anti hipertensi. 
(2) Kram otot. 
Terjadi pada 20% pasien hemodialisa, penyebabnya idiopatik 
namun diduga karena kontraksi akut yang dipicu oleh 
peningkatan volume ekstraseluler. 
b.) Komplikasi yang jarang terjadi 
(1) Dialysis disequilibrium syndrome (DDS) 
Ditandai dengan mual dan muntah disertai dengan sakit kepala,           
sakit dada, sakit punggung. Disebabkan karena perubahan yang 
mendadak konsentrasi elektrolit dan pH di sistem saraf pusat. 
(2) Aritmia dan angina 
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Disebabkan oleh karena adanya perubahan dalam konsentrasi 
potasium, hipotensi, penyakit jantung. 
(3) Perdarahan 
Dipengaruhi oleh trombositopenia yang disebabkan oleh karena 
sindrom uremia, efek samping penggunaan antikoagulan heparin 
yang lama dan pemberian anti-hypertensive agents. 
(4) Hipertensi 
Disebabkan oleh karena kelebihan cairan, obat-obat hipotensi, 
kecemasan meningkat, dan DDS. 
3. Perdarahan Intra Serebral 
a.  Definisi  
Perdarahan di dalam otak yang disebabkan oleh robek atau pecahnya 
pembuluh darah otak (Breslow, 2002). 
b.  Etiologi  
Perdarahan intra serebral dapat disebabkan oleh pecahnya aneurisma 
pembuluh darah atau malformasi arterio-vena, namun yang paling sering 
menyebabkan perdarahan intra serebral adalah hipertensi yang dapat 
memicu pecahnya pembuluh darah otak (Adams dan Victor, 1989). 
c.   Faktor resiko 
         Hipertensi merupakan faktor resiko yang paling penting sebagai 
penyebab terjadinya perdarahan intra serebral, beberapa kondisi lain yang 
dapat meningkatkan resiko terjadinya perdarahan intra serebral yaitu : 
1.) Gangguan darah dan perdarahan : 
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                 - Disseminated intravascular coagulation (DIC).  
  - Hemofilia. 
  - Sickle-Cell Anemia.  
  - Leukemia. 
  - Penurunan jumlah trombosit darah. 
2.) Obat-obatan : aspirin, antikoagulan. 
3.) Panyakit hati, meningkatkan resiko perdarahan secara umum. 
4.) Cerebral amyloid angiopathy dan tumor otak. 
(Qureshi et al., 2001). 
d.  Patogenesis dan gejala klinis 
Perdarahan intra serebral biasanya terjadi pada lobus cerebri, 
ganglia basalis, thalamus, truncus cerebri terutama pons dan cerebellum, 
kemudian dapat meluas hingga ke ventrikel (Liebeskind, 2006). 
1.) Patogenesis 
Perdarahan dalam parenkim otak terjadi akibat pecahnya cabang-
cabang kecil A. cerebri anterior, media et posterior atau A. basilaris 
(Sidharta, 1999). Proses degeneratif dinding pembuluh darah dipicu 
oleh hipertensi kronik dan molekul-molekul yang terdapat dalam darah 
meliputi protein plasma, leukosit yang pada akhirnya menimbulkan 
aneurisme  pembuluh darah tersebut (Liebeskind, 2006). 
Peningkatan darah sistemik yang mendadak menyebabkan 
pecahnya aneurisme. Darah yang keluar akibat perdarahan akan 
terakumulasi intra serebral sehingga menimbulkan hematoma yang 
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cepat. Hal ini menimbulkan kompresi terhadap seluruh isi cavum 
cranii berikut bagian rostral truncus cerebri. Keadaan demikian 
menimbulkan koma dengan tanda-tanda neurologik yang sesuai 
dengan kompresi akut terhadap truncus cerebri secara rostrokaudal 
yang terdiri dari gangguan pupil, pernapasan, tekanan darah sistemik 
dan nadi (Mahar Mardjono dan Sidharta, 2003).  
Daerah distal dari tempat dinding arteri yang pecah tidak lagi 
mendapatkan vaskularisasi sehingga daerah tersebut menjadi iskemik 
dan kemudian menjadi infark karena digenangi oleh darah yang keluar 
akibat perdarahan. Infark pada daerah tersebut menimbulkan defisit 
neurologis yang biasanya berupa hemiparalisis (Ngoerah, 1991). 
2.) Gejala klinis  
(1) Tahap dini : 
      - nyeri kepala hebat disertai mual muntah. 
   - respirasi yang kurang teratur. 
   - pupil kedua sisi sempit sekali. 
   - gejala-gejala upper motor neuron pada kedua sisi. 
(2) Tahap lanjut : 
   - kesadaran menurun sampai koma. 
   - suhu badan mulai meningkat dan cenderung untuk naik terus. 
   - respirasi menjadi cepat dan mendengkur. 
   - pupil mulai melebar dan tidak bereaksi terhadap rangsang cahaya. 
(Mahar Mardjono dan Sidharta, 2003). 
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          e.  Diagnosis 
Diagnosis klinis perdarahan intra serebral didasarkan pada : 
 1.) Anamnesis 
a.)  Gejala klinis 
 Penurunan kesadaran yang mendadak, mual, muntah 
b.)  Tanda 
- Defisit sensori-motor kontra lateral. 
- Afasia, deviasi penglihatan, dan hemianopsia. 
2.). Pemeriksaan Penunjang 
a.) Pemeriksaan Radiologis 
Untuk membedakan antara infark serebral dan perdarahan intra 
serebral dibutuhkan imaging-test pada otak 
(1) CT scan. 
Menentukan lokasi, ukuran dari hematoma, penyebaran darah 
dalam ventrikel otak dan indikasi adanya hydrocephalus. 
(2) Angiografi. 
Angiografi dilakukan untuk menentukan penyebab skunder 
perdarahan seperti malformasi vasa, aneurisma dan vasculitis  
(Qureshi et al, 2001). 
b.) Pemeriksaan Laboratorium  
Pemeriksaan untuk menemukan faktor resiko, meliputi  : darah 
rutin, EKG, doppler, ekhokardiografi (Harsono, 1996). 
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B. Kerangka Berpikir 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Penyakit Ginjal Kronis Tahap Akhir 
Penatalaksanaan 
Hemodialisa dalam 
jangka waktu lama 
Inadequasi HD 
Fungsi jantung turun 
Intake Protein ↓ 
Intake garam berlebih 
Intake cairan berlebih 
Aneurisma pembuluh darah otak 
Pecahnya pembuluh darah otak 
Peningkatan Cerebral Blood Flow   
 
Hipertensi saat HD 
 Retensi Na 
 Peningkatan Sistem RAA 
 Aktivitas saraf simpatis é 
 Hiperparatiroid sekunder 
Hipertensi karena 
Penyakit Ginjal Kronik 
Proses Degeneratif 
pembuluh darah otak 
 
Perdarahan Intra Serebral 
Defisiensi 
Eritropoetin 
Peningkatan Cardiac Output 
Anemia kronik 
Penurunan O2 otak  
Trombositopenia 
Antikoagulan  
Heparin 
Kerusakan glomerolus 
Penurunan GFR 
Hipertensi essensial 
sebelum HD 
 
Retensi cairan 
saat HD 
Anti-hipertensive drugs 
Pemberian 
eritropoetin 
Sindrom uremia 
Gangguan 
koagulasi 
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C. Hipotesis 
Terdapat hubungan yang bermakna antara lama hemodialisa dengan 
terjadinya perdarahan intra serebral. 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini adalah observational analitik dengan menggunakan 
pendekatan case control. 
B. Populasi dan Subjek Penelitian 
Populasi penelitian adalah pasien hemodialisa dan subjek penelitian 
adalah setiap pasien hemodialisa yang memenuhi syarat kriteria inklusi 
dan kriteria eksklusi.  
C.  Lokasi penelitian 
            Penelitian telah dilakukan di bagian hemodialisa, instalasi rekam 
medik dan bagian radiologi RSUD Dr. Moewardi  Surakarta. 
D.  Waktu Penelitian 
                 Penelitian telah dilakukan pada 2 September – 30 Desember 2009. 
E.  Teknik Pemilihan Subjek Penelitian 
         Teknik yang digunakan adalah purposive sampling yaitu pemilihan 
subjek berdasarkan ciri-ciri atau kriteria tertentu yang berkaitan dengan 
karakteristik populasi. Sehingga setiap subjek pada populasi yang 
memenuhi syarat kriteria inklusi dan eksklusi dapat ditetapkan sebagai 
subjek penelitian (Arief T.Q., 2004). 
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Selanjutnya, dengan menggunakan rumus sampling akan ditentukan 
besar sampel. Adapun syarat-syarat untuk kriteria inklusi dan kriteria 
eksklusi adalah sebagai berikut : 
1. Kriteria inklusi : 
a. Usia pasien antara 45 – 80 tahun. 
b. Menjalani hemodialisa rutin dengan dosis 2 kali seminggu. 
c. Kadar serum kreatinin > 6 mEq/L. 
d. Kadar ureum > 100 mg/dL. 
2. Kriteria eksklusi : 
a.  Memiliki riwayat penyakit serebrovaskuler. 
b.  Memiliki riwayat penyakit gangguan pembekuan darah. 
3. Rumus sampling :  
 
 
Keterangan : n = jumlah sampel. 
                  N = subjek penelitian. 
                  d = tingkat kemaknaan (0,05).           
F. Identifikasi Variabel Penelitian 
1. Variabel bebas   :  lama hemodialisa. 
2. Variabel terikat  : perdarahan intra serebral. 
3. Variabel luar      :  
 a. Variabel terkendali : riwayat penyakit serebrovaskuler. 
 b. Variabel tak terkendali : penyakit penyerta. 
 
 n =      N 
 
           1+ N. (d2) 
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G.   Definisi operasional variabel penelitian 
1. Variabel bebas : lama hemodialisa  
Lama terapi hemodialisa yang telah dijalani oleh pasien. Dibagi 
ke dalam tiga kelompok berdasarkan lama hemodialisa yaitu, pasien 
yang telah menerima hemodialisa selama kurang dari 12 bulan, pasien 
yang telah menerima hemodialisa >12-24 bulan dan pasien yang telah 
menerima hemodialisa selama lebih dari 24 bulan.  
Skala pengukuran variabel yang digunakan adalah ordinal. 
2. Variabel terikat : perdarahan intra serebral  
Penentuan terjadinya perdarahan intra serebral atau tidak, 
berdasarkan hasil pemeriksaan CT scan pasien yang memiliki riwayat 
penyakit ginjal kronis tahap akhir dan menjalani HD rutin. 
Skala pengukuran variabel yang digunakan adalah nominal. 
3.   Variabel luar : 
a. Variabel yang dapat dikendalikan : riwayat penyakit serebrovaskuler 
 ada dan tidaknya riwayat penyakit serebrovaskuler pada pasien 
hemodialisa, ditentukan berdasarkan keterangan riwayat penyakit 
yang tertera pada status rekam medik pasien. 
b.Variabel yang tidak dapat dikendalikan : penyakit penyerta 
 Semua penyakit atau kondisi-kondisi patologis muncul dan dapat 
menyebabkan perdarahan intra serebral selama proses hemodialisa. 
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H. Rancangan Penelitian 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I.  Instrumentasi penelitian 
Data rekam medik  RSUD Dr. Moewardi  Surakarta. 
J.  Cara Kerja penelitian 
Data diperoleh melalui observasi dari data rekam medik pasien, 
kemudian berdasarkan lama hemodialisa dibagi menjadi tiga kelompok, 
yaitu kelompok hemodialisa < 12 bulan, hemodialisa > 12 - 24 bulan dan 
kelompok hemodialisa  > 24 bulan. 
Data ketiga kelompok tersebut kemudian diolah untuk 
mendapatkan informasi sebagai berikut : 
Populasi : pasien hemodialisa 
 
Sampel : jumlahnya didapatkan dari perhitungan 
rumus sampling terhadap jumlah subjek penelitian 
Hemodialisa 
< 12 bulan 
Hemodialisa 
> 24 bulan 
Perdarah
an intra 
serebral  
(+) 
Perdarah
an intra 
serebral  
( - ) 
Perdarah
an intra 
serebral 
 ( + ) 
Perdarah
an intra 
serebral  
(-) 
Hemodialisa 
> 12 - 24 bulan 
Perdarah
an intra 
serebral  
(+) 
Perdarah
an intra 
serebral 
 ( - ) 
Subjek penelitian : jumlahnya ditentukan 
berdasarkan syarat kriteria inklusi dan eksklusi 
terhadap populasi 
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1. Distribusi karakteristik demografi dan hasil pemeriksaan laboratoris 
pasien hemodialisa  
2. Analisa statistik tentang hubungan antara lama hemodialisa dengan 
terjadinya perdarahan intra serebral. 
K. Teknik Analisis Data 
Semua analisa data menggunakan batas kemaknaan dengan 
signifikansi 0,05 atau dalam tabel interval kepercayaan adalah 95% dan 
menggunakan perangkat SPSS for Windows 16.0 version, kecuali analisis 
hubungan antara dua variabel melalui perhitungan manual dengan 
menggunakan rumus. 
Analisis data dengan menggunakan statisik deskriptif yaitu 
frekuensi, presentase, nilai mean dan standar deviasi untuk 
mendeskripsikan karakteristik demografi dari populasi studi. 
Kemudian uji t independent dua arah (2-tailed) dan uji chi-square 
digunakan untuk menganalisis ada dan tidaknya perbedaan yang bermakna 
terhadap variabel-variabel tertentu dari karakteristik demografi antara dua 
populasi yang tidak saling mempengaruhi. 
Sedangkan untuk menganalisis hubungan antara dua variabel, yaitu 
variabel X yang mempunyai skala pengukuran ordinal dan variabel Y yang 
mempunyai skala pengukuran nominal, maka dapat menggunakan statistik 
uji korelasi rank-biserial coefficient (Calkins, 2005). Uji ini sesuai untuk 
data variabel yang dibagi dalam kelompok-kelompok tertentu dan telah 
disusun ke dalam tabel tabulasi silang (Slamet.Y, 1993). 
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Rumus uji korelasi rank-biserial coefficient adalah sebagai berikut : 
rb = Mp – Mq . p.q 
  σt      y 
Keterangan : 
rb     =  koefisien rank-biserial 
Mp = mean proporsi sakit pada kelompok terpapar 
Mq = mean proporsi tidak sakit pada kelompok terpapar 
P     = proporsi sakit pada kelompok terpapar dari seluruh sampel 
q     = proporsi tidak sakit pada kelompok terpapar dari seluruh sampel 
y    =  ordinat dari unit kurve distribusi normal yang berada pada suatu titik 
pemisah kasus p dan q 
σt    = standar deviasi dari seluruh sampel          (Slamet.Y, 1993) 
Setelah didapatkan nilai koefisien rank-biserial (rb ), untuk menguji 
hipotesis, maka prosedur yang harus dilakukan adalah : 
1. Menghitung nilai standar error (σ rb)  dari rb  dengan rumus : 
  σ rb  =  √ p.q      ; dengan N = jumlah sampel  
        y.√ N 
2. Penentuan nilai Z berdasarkan taraf interval kepercayaan, yaitu 95%. 
3. Membandingkan besarnya rb  yang telah diperoleh dengan besarnya nilai 
standar error yang dikalikan dengan besarnya nilai Z. Jika rb > σ rb . Z, 
maka, Ho ditolak dan Ha diterima, sebaliknya jika rb < σ rb . Z, maka, 
Ho diterima dan Ha ditolak  
(Slamet.Y, 1993) 
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Data variabel yang dikelompokkan dan diperoleh dari hasil 
penelitian, disusun ke dalam tabel tabulasi silang sebagai berikut : 
            Tabel penyajian data 2 x 3 
Sampel Hemodialisa 
< 12 bulan 
Hemodialisa 
>12-24 bulan 
Hemodialisa  
> 24 bulan 
Total 
Perdarahan  
intra  
serebral (+) 
a b c a+b+c 
Perdarahan  
intra  
serebral (-) 
d e f 
 
d+e+f 
Total a+d b+e c+f a+b+c+d+e+f 
Keterangan  : 
a = Pasien yang menjalani hemodialisa selama < 12 bulan dengan perdarahan 
intra  serebral ( + ). 
b = Pasien yang menjalani hemodialisa antara 12-24 bulan dengan perdarahan 
intra serebral ( + ) 
c = Pasien yang menjalani hemodialisa selama > 24 bulan dengan perdarahan 
intra serebral  (+). 
d = Pasien yang menjalani hemodialisa selama < 12 bulan dengan perdarahan 
intra serebral ( - ). 
e = Pasien yang menjalani hemodialisa antara 12-24 bulan dengan perdarahan 
intra serebral ( - ). 
f = Pasien yang menjalani hemodialisa selama > 24 bulan dengan perdarahan 
intra serebral  ( - ) 
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BAB IV 
 
HASIL PENELITIAN 
 
 
 
 Telah dilaksanakan penelitian di bagian hemodialisa RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta, pada tanggal 2 September – 30 Desember 2009. Populasi 
penelitian sebanyak 1288 orang. Dari jumlah populasi tersebut lalu ditentukan 
subjek penelitian dengan cara purposive sampling, yaitu setiap pasien yang 
memenuhi syarat kriteria inklusi dan eksklusi dapat dijadikan sebagai subjek 
penelitian. Subjek penelitian yang memenuhi syarat kriteria inklusi dan 
eksklusi sebanyak  71 pasien. Dengan menggunakan rumus sampel didapatkan 
jumlah sampel sebanyak 60 pasien, yang kemudian dikategorikan ke dalam 3 
kelompok berdasarkan lama hemodialisa yang diterima. Kelompok pertama 
adalah pasien yang telah menjalani hemodialisa selama < 12 bulan dengan 
jumlah sebanyak 8 pasien, lalu kelompok kedua adalah pasien yang telah 
menjalani hemodialisa selama >12 – 24 bulan dengan jumlah sebanyak 23 
pasien dan kelompok ketiga adalah pasien yang telah menjalani hemodialisa 
selama > 24 bulan dengan jumlah sebanyak 29 pasien.  
 Kemudian data karakteristik demografi dan pemeriksaan laboratoris 
sampel dianalisis dengan hasil sebagai berikut : 
  1. Distribusi demografi 
A. Distribusi pasien hemodialisa berdasarkan umur 
Analisis deskriptif terhadap pasien hemodialisa didapatkan umur 
pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) dihasilkan mean 
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adalah 56,59 dengan standar deviasi adalah 7,19. Sedangkan pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-) dihasilkan nilai mean 
adalah  58,60 dengan standar deviasi adalah 8,29. Setelah dilakukan uji t 
didapatkan nilai t adalah 0,879 dengan nilai signifikan adalah 0,383 (p > 
0,05). Hal ini menunjukkan umur pasien hemodialisa dengan perdarahan 
intra serebral (+) dan pasien hemodialisa dengan perdarahan intra 
serebral (-), tidak berbeda secara bermakna. 
B. Distribusi pasien hemodialisa berdasarkan jenis kelamin. 
Analisa deskriptif terhadap jenis kelamin pasien hemodialisa 
didapatkan, jumlah pasien hemodialisa yang berjenis kelamin pria yaitu 
sebanyak 43 orang (71,67%) dan yang berjenis kelamin wanita yaitu 
sebanyak 17 orang (28,33%). Dari jumlah tersebut pasien pria yang 
mengalami perdarahan intra serebral yaitu sebanyak 14 orang (32,55%) 
dan yang tidak mengalami perdarahan intra serebral yaitu sebanyak 29 
orang (67,55%). Sedangkan pasien wanita yang mengalami perdarahan 
intra serebral yaitu sebanyak 2 orang (17,64%) dan yang tidak 
mengalami perdarahan intra serebral yaitu sebanyak 15 orang (82,35%). 
Setelah dilakukan uji chi-square jenis kelamin pasien hemodialisa 
didapatkan nilai X2 hitung adalah 2,693 (p=0,101). Sedangkan nilai X2 
tabel pada taraf signifikansi 0,05 dan db = 1 adalah 3,841. Hal ini 
menunjukkan bahwa jenis kelamin pasien hemodialisa antara pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) dan pasien hemodialisa 
dengan perdarahan intra serebral (-), tidak berbeda secara bermakna. 
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C. Distribusi pasien hemodialisa berdsarkan tekanan darah 
i). Tekanan darah sistolik 
Analisa deskriptif tekanan darah sistolik pasien hemodialisa, 
didapatkan tekanan darah sistolik pasien hemodialisa dengan 
perdarahan intra serebral (+), memiliki nilai mean adalah 174,12 
dengan standar deviasi adalah 29,59. Sedangkan pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-), memiliki nilai 
mean adalah 154,98 dengan standar deviasi adalah 26,3. Setelah 
dilakukan uji t didapatkan nilai t adalah -2,452 dengan nilai 
signifikan adalah 0,017 (p<0,05). Hal ini menunjukkan bahwa 
terdapat perbedaan yang bermakna pada tekanan darah sistolik 
pasien hemodialisa antara pasien hemodialisa yang mengalami 
perdarahan intra serebral dengan yang tidak mengalami perdarahan 
intra serebral. 
ii). Tekanan darah diastolik 
Analisa deskriptif tekanan darah diastolik pasien hemdialisa,  
didapatkan nilai mean adalah 100,59 dengan standar deviasi adalah 
9,67 pada pasien dengan perdarahan intra serebral (+). Sedangkan 
pada pasien dengan perdarahan intra serebral (-), nilai mean adalah 
98,58 dengan standar deviasi adalah 8,91. Kemudian hasil uji t, 
didapatkan nilai t adalah -0,768 dengan nilai signifikan adalah 0,446 
(p>0,05). Dari hasil tersebut menunjukkan bahwa tekanan darah 
diastolik antara pasien hemodialisa yang mengalami perdarahan intra 
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serebral dengan yang tidak mengalami perdarahan intra serebral 
tidak terdapat perbedaan yang bermakna. 
D. Distribusi pasien hemodialisa  berdasarkan riwayat penyakit. 
Analisis deskriptif terhadap riwayat penyakit pasien hemodialisa, 
didapatkan  pasien yang mempunyai riwayat penyakit DM tipe 2 
sebanyak 8 orang dan yang mengalami perdarahan intra serebral 
sebanyak  3 orang (37,5%). Kemudian pasien yang mempunyai riwayat 
penyakit hipertensi sebanyak 5 orang dan yang mengalami perdarahan 
intra serebral sebanyak 1 orang (20%). Kemudian, pasien yang 
mempunyai riwayat penyakit DM tipe 2 dengan komplikasi 
kardiovaskuler sebanyak 26 orang dan yang mengalami perdarahan intra 
serebral sebanyak 11 orang (73,33%). 
Analisis statistik chi-square terhadap riwayat penyakit pasien 
hemodialisa, yaitu riwayat penyakit DM tipe 2 didapatkan nilai X2 
hitung adalah 0,554 (p=0,457), kemudian untuk riwayat penyakit 
hipertensi didapatkan nilai X2 hitung adalah 2,550 (p=0,110) dan riwayat 
penyakit DM tipe 2 dengan komplikasi kardiovaskuler didapatkan nilai 
X2 hitung adalah 8,910 (p= 0,003). Nilai X2 tabel pada taraf signifikansi 
0,05 dan db = 1 adalah 3,841.  
Berdasarkan hasil perhitungan statistik tersebut, maka riwayat 
penyakit DM tipe 2 dan hipertensi pada pasien hemodialisa antara yang 
mengalami perdarahan intra serebral dan yang tidak mengalami 
perdarahan intra serebral, tidak mempunyai perbedaan yang bermakna. 
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Sedangkan untuk riwayat penyakit DM tipe 2 dengan komplikasi 
kardiovaskuler pada pasien hemodialisa antara yang mengalami 
perdarahan intra serebral dan yang tidak mengalami perdarahan intra 
serebral, mempunyai perbedaan yang bermakna. 
Tabel 1. Distribusi karakteristik demografi pasien hemodialisa berdasarkan 
umur, jenis kelamin, tekanan darah dan riwayat penyakit. 
 
Variabel 
Perdarahan  
intra serebral  
Positif  
(N=16) 
Perdarahan  
intra serebral  
Negatif  
(N=44) 
Nilai p  
Umur 56,59 + 7,19 58,60 + 8,29 0,383 
Jenis kelamin (%) 
Pria       43 (71,67%) 
Wanita  17 (28,33%) 
 
14 (32,55%) 
2 (11,76%) 
 
29 (67,55%) 
15 (88,24%) 
2,693 
Tekanan darah  
Sistolik 174,12 + 29,59 154,98 + 26,3 < 0,05 
Diastolik       100,59 + 9,66   98,58 + 8,91 0,446 
Riwayat Penyakit(%)  
DM tipe 2  3 (37,5%) 5 (62,5%) 0,457 
Hipertensi 1 (20%) 4 (80%) 0,110 
DM tipe 2 dengan 
komplikasi 
kardiovaskular 
11 (42,33%) 15 (57,67%) < 0,05 
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2. Distribusi pemeriksaan laboratoris             
A. Distribusi pasien hemodialisa berdasarkan kadar hemoglobin 
Analisa deskriptif terhadap kadar hemoglobin pasien, pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) dihasilkan nilai mean 
adalah 7,35 dengan standar deviasi adalah 2,37. Sedangkan pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-) dihasilkan nilai mean 
adalah 7,60 dengan standar deviasi adalah 1,83. Setelah dilakukan uji t 
didapatkan nilai t adalah -0,441 dengan nilai signifikan adalah 0,661 (p > 
0,05). Hal ini menunjukkan tidak terdapat perbedaan yang bermakna 
pada kadar hemoglobin pasien antara kelompok pasien dengan 
perdarahan intra serebral (+) dan kelompok pasien dengan perdarahan 
intra serebral (-). 
B. Distribusi pasien hemodialisa berdasarkan kadar kreatinin serum 
Analisa deskriptif terhadap kadar kreatinin serum pasien, pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) dihasilkan nilai mean 
adalah 14,87 dengan standar deviasi adalah 11,01. Sedangkan pada 
pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-) dihasilkan nilai 
mean adalah 12,62 dengan standar deviasi adalah 6,36. Setelah 
dilakukan uji t didapatkan nilai t adalah -0,792 dengan nilai signifikan 
adalah 0,438 (p > 0,05). Hal ini menunjukkan tidak terdapat perbedaan 
yang bermakna pada kadar kreatinin serum pasien antara kelompok 
pasien dengan perdarahan intra serebral (+) dan kelompok pasien dengan 
perdarahan intra serebral (-). 
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C. Distribusi pasien hemodialisa berdasarkan kadar ureum darah 
Analisa deskriptif terhadap kadar ureum darah pasien, pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) dihasilkan mean adalah 
226,59 dengan standar deviasi adalah 77,86. Sedangkan pada pasien 
hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-) dihasilkan nilai mean 
adalah  211,07 dengan standar deviasi adalah 69,21. Setelah dilakukan 
uji t didapatkan nilai t adalah -0,775 dengan nilai signifikan adalah 0,453 
(p > 0,05). Hal ini menunjukkan tidak terdapat perbedaan yang 
bermakna pada kadar ureum darah pasien antara kelompok pasien 
dengan perdarahan intra serebral (+) dan kelompok pasien dengan 
perdarahan intra serebral (-). 
D. Distribusi pasien hemodialisa berdasarkan jumlah trombosit setelah 
masa hemodialisa 
Analisa deskriptif terhadap jumlah trombosit pasien setelah masa 
hemodialisa, pada pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral 
(+) dihasilkan nilai mean adalah 112,70 dengan standar deviasi adalah 
5,74. Sedangkan pada pasien hemodialisa dengan perdarahan intra 
serebral (-) dihasilkan nilai mean adalah 167,02 dengan standar deviasi 
adalah 14,68. Setelah dilakukan uji t didapatkan nilai t adalah -20,592 
dengan nilai signifikan adalah 0,005 (p < 0,05). Hal ini menunjukkan 
terdapat perbedaan yang bermakna pada jumlah trombosit pasien setelah 
masa hemodialisa antara kelompok pasien dengan perdarahan intra 
serebral (+) dan kelompok pasien dengan perdarahan intra serebral (-). 
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Tabel 2. Distribusi pemeriksaan laboratorium pasien hemodialisa berdasarkan 
kadar hemoglobin, kadar kreatinin serum, kadar ureum darah dan 
jumlah trombosit setelah masa hemodialisa. 
 
Variabel Perdarahan 
intra serebral 
Positif  
(N=16) 
Perdarahan  
intra serebral  
Negatif  
(N=44) 
Nilai p  
Hb 7,35 + 2,37 7,60 + 1,83 0,661 
Kreatinin 14,87 + 11,01 12,62 + 6,36 0,438 
Ureum 226,59 + 77,86 211,07 + 69,22 0,453 
Trombosit  112,70 + 5,74 167,02 + 14.68 <0,05 
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3. Analisa statistik hubungan antara lama hemodialisa dengan terjadinya 
perdarahan intra serebral 
Pasien hemodialisa yang mengalami perdarahan intra serebral sebanyak 
16 orang (26,67%) dan yang tidak mengalami perdarahan intra serebral 
sebanyak 44 orang (73,33%) dari jumlah total sampel sebanyak 60 orang. 
Dari jumlah tersebut pasien yang menjalani hemodialisa selama < 12 
bulan, yang mengalami perdarahan intra serebral sebanyak 2 orang (33.33%) 
dari jumlah total sebanyak 8 orang. Kemudian pasien yang menjalani 
hemodialisa selama >12-24 bulan, yang mengalami perdarahan intra serebral 
sebanyak 2 orang (8,69%) dari jumlah total sebanyak 23 orang dan pasien 
yang menjalani hemodialisa selama > 24 bulan, yang mengalami perdarahan 
intra serebral sebanyak 12 orang (41,38%) dari jumlah total sebanyak 29 
orang. 
Analisa statistik hubungan antara lama hemodialisa dengan terjadinya 
perdarahan intra serebral menggunakan statistik uji korelasi rank-biserial, 
diperoleh nilai koefisien rank-biserial (rb) adalah 0,470 dengan nilai standar 
error (σ rb) adalah 0,173 dan nilai Z adalah 1,96. Sehingga  nilai rb > nilai σ rb 
yang dikalikan dengan nilai Z pada taraf interval kepercayaan 95%. 
Berdasarkan kriteria uji hipotesis korelasi rank-biserial, maka Ho ditolak 
dan Ha diterima. Hal ini menunjukkan bahwa secara statistik terdapat 
hubungan yang bermakna antara lama hemodialisa dengan terjadinya 
perdarahan intra serebral.  
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Tabel 3. Analisa statistik tentang hubungan antara lama hemodialisa dengan 
terjadinya perdarahan intra serebral. 
 
Lama Hemodialisa 
< 12 bulan > 12 – 24 bulan > 24 bulan 
Jumlah Total 
 
Jumlah % Jumlah % Jumlah % Jumlah % 
Perdarahan 
intra  
serebral (+) 
2 33.33 2 8,69 12 41,38 16 26,67 
Perdarahan 
intra  
serebral (- ) 
6 66,67 21 91,31 17 58,62 44 73,33 
Jumlah 
Total 
8 100 23 100 29 100 60 100 
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BAB V 
 
PEMBAHASAN 
 
 
Dari hasil penelitian yang telah dilaksanakan di bagian hemodialisa RSUD 
Dr. Moewardi Surakarta pada tanggal 2 September – 30 Desember 2009 diperoleh 
data sebagaimana yang telah disajikan dalam uraian dan tabel pada bab IV. 
Setelah dilakukan analisis deskriptif terhadap frekuensi umur pasien 
hemodialisa, ditemukan bahwa umur pasien hemodialisa minimum adalah 45 
tahun dan maksimum adalah 78 tahun dengan standar deviasi adalah 7,99. Hal ini 
bersesuaian dengan Evans et al (2005) yang menyebutkan bahwa penurunan kadar 
serum kreatinin yang progresif banyak ditemukan pada pasien hemodialisa yang 
berumur antara 45 – 64 tahun.  
Kemudian dilihat dari jenis kelamin pasien, paling banyak adalah jenis 
kelamin pria yaitu sebanyak 43 orang (71,67 %) dan yang berjenis kelamin wanita 
yaitu sebanyak 17 orang (28,33%). Dari jumlah tersebut pasien pria yang 
mengalami perdarahan intra serebral yaitu sebanyak 14 orang (32,55%) dan yang 
tidak mengalami perdarahan intra serebral yaitu sebanyak 29 orang (67,55%). 
Sedangkan pasien wanita yang mengalami perdarahan intra serebral yaitu 
sebanyak 2 orang (17,64%) dan yang tidak mengalami perdarahan intra serebral 
yaitu sebanyak 15 orang (82,35%). 
Uji chi-square terhadap jenis kelamin pasien hemodialisa didapatkan nilai 
X2 hitung adalah 2,693. Sedangkan nilai X2 tabel pada taraf signifikansi 0,05 dan 
db = 1 adalah 3,841. Hal ini menunjukkan bahwa jenis kelamin pasien 
hemodialisa antara pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) dan 
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pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-), tidak berbeda secara 
bermakna. Dilihat dari epidemiologi pasien hemodialisa, jumlah pasien pria dua 
kali lebih banyak daripada pasien wanita. Hal ini juga dijumpai pada semua ras di 
dunia dan beberapa peneliti bahkan menemukan angka yang lebih besar (Jungers 
et al., 1996). 
Adapun riwayat penyakit yang pernah diderita oleh pasien paling banyak 
adalah penyakit DM tipe 2 yang disertai dengan manifestasi hipertensi grade II, 
yaitu sebanyak 21 pasien (35%), kemudian penyakit DM tipe 2, sebanyak 11 
pasien (18,3%), dan glomerulonephritis kronis, sebanyak 9 pasien (15%). 
Sedangkan riwayat penyakit lain yang juga ditemukan antara lain,  hipertensi 
grade II sebanyak 4 pasien (6,7%), pyelonephritis kronis sebanyak 3 pasien (5%), 
DM tipe 2 dengan manifestasi hipertensi grade I, nefrolithiasis, hidronefrosis 
masing-masing sebanyak 2 pasien (3,3%). Sisanya yaitu urolithiasis, hipertensi 
grade I, DM tipe 2 dengan hipertensi, masing-masing 1 pasien (1,7%) dan lain-
lainnya yaitu infark miokard akut, adenocarcinoma recti, carcinoma cervix 
stadium III dan gagal jantung (5%). Analisis statistik chi-square terhadap riwayat 
penyakit pasien hemodialisa, yaitu riwayat penyakit DM tipe 2 didapatkan nilai 
X2 hitung adalah 0,554 (p=0,457), kemudian untuk riwayat penyakit hipertensi 
didapatkan nilai X2 hitung adalah 2,550 (p=0,110) dan riwayat penyakit DM tipe 2 
dengan komplikasi kardiovaskuler didapatkan nilai X2 hitung adalah 8,910 (p= 
0,003). Nilai X2 tabel pada taraf signifikansi 0,05 dan db = 1 adalah 3,841.  
Berdasarkan hasil perhitungan statistik tersebut, maka riwayat penyakit DM 
tipe 2 dan hipertensi pada pasien hemodialisa antara yang mengalami perdarahan 
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intra serebral dan yang tidak mengalami perdarahan intra serebral, tidak 
mempunyai perbedaan yang bermakna. Sedangkan untuk riwayat penyakit DM 
tipe 2 dengan komplikasi kardiovaskuler pada pasien hemodialisa antara yang 
mengalami perdarahan intra serebral dan yang tidak mengalami perdarahan intra 
serebral, mempunyai perbedaan yang bermakna (p= 0,003). 
Selanjutnya analisis uji t terhadap tekanan darah sistolik pasien hemodialisa 
dengan perdarahan intra serebral (+) dan pasien hemodialisa dengan perdarahan 
intra serebral (-), didapatkan nilai t adalah -2,452 dengan nilai signifikan adalah 
0,017 (p<0,05), yang menunjukkan adanya perbedaan yang bermakna. Hal ini 
tidak sesuai dengan hasil penelitian Miyahara et al (2007) yang mengemukakan 
bahwa hipertensi, terutama pada tekanan diastolik lebih dari 90 mmHg 
berhubungan dengan peningkatan insidensi perdarahan intra serebral pada pasien 
hemodialisa. Hal yang senada juga dikemukakan oleh Watanabe (2006) bahwa 
pasien yang menjalani hemodialisa dalam kurun waktu yang lama beresiko 
mengalami perdarahan-perdarahan kecil intra serebral, yang lebih disebabkan oleh 
karena faktor hipertensi.  
Di lain pihak, kontrol  terhadap hipertensi pada pasien hemodialisa sering 
melibatkan anti-hypertensive agents yang diberikan sebelum dilakukan 
hemodialisis (Augustyniak et al., 2002).  
Namun demikian, penggunaan anti-hypertensive agents tertentu melalui 
mekanisme penghambatan produksi trombosit di sumsum tulang, dapat memicu 
terjadinya trombositopenia, sehingga dapat meningkatkan resiko terjadinya 
perdarahan. Hal ini terlihat pada analisis terhadap jumlah trombosit pasien setelah 
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masa hemodialisa, pada pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (+) 
dan pasien hemodialisa dengan perdarahan intra serebral (-), didapatkan nilai t 
adalah -20,592 dengan nilai signifikan adalah 0,005 (p < 0,05). Hasil tersebut 
memperlihatkan adanya perbedaan yang bermakna pada jumlah trombosit pasien 
setelah masa hemodialisa selesai, antara kelompok pasien hemodialisa dengan 
perdarahan intra serebral (+) dan kelompok pasien hemodialisa dengan 
perdarahan intra serebral (-). Selain itu penggunaan heparin sebagai antikoagulan 
juga memiliki beberapa mekanisme tersendiri yang dapat menyebabkan 
penurunan trombosit darah (Thiagarajan, 2009).  Salah satunya adalah antibodi 
yang berreaksi terhadap kompleks molekul yang terbentuk dari platelets factor 4 
(PF-4) dan heparin (Arepally dan Ortel, 2006). 
Disamping faktor hipertensi, pasien hemodialisa memiliki resiko perdarahan 
yang disebabkan oleh karena kondisi uremia yang menekan produksi hormon 
eritropoetin yang berakibat pada menurunnya produksi trombosit (Jansenn, 1996).  
Akan tetapi, faktor hipertensi yang menyebabkan perdarahan intraserebral, 
juga disebabkan karena kurangnya kontrol terhadap hampir semua pasien 
hemodialisa yang memiliki hipertensi (Rahman et al., 2008). Kontrol  terhadap 
hipertensi pada pasien hemodialisa tidak harus dilakukan dengan pemberian anti-
hypertensive agents, namun juga dapat dengan melakukan penyesuaian jadwal 
hemodialisa, peningkatan efisiensi hemodialisa, penggunaan biocompatile 
membrane disamping pengurangan terhadap intake garam dan cairan (Fagugli et 
al., 2008). Selain itu meminimalisir penggunaan antikoagulan heparin sistemik 
regional juga dapat mengurangi resiko perdarahan intra serebral (Jansenn, 1996). 
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Sebuah penelitian yang dilakukan oleh Miyahara et al (2007) 
mengemukakan bahwa insidensi perdarahan intra serebral pada pasien yang 
menjalani hemodialisa selama hampir 5 tahun sebesar 57,7% dengan 14 dari 24 
pasien hemodialisa mengalami pembesaran hematoma intra serebral yang 
disebabkan oleh perdarahan arteriole yang multipel.  
Pada tabel 3 dapat dilihat bahwa pasien hemodialisa yang mengalami 
perdarahan intra serebral sebanyak 16 orang (26,67%) dan yang tidak mengalami 
perdarahan intra serebral sebanyak 44 orang (73,33%) dari jumlah total sampel 
pasien hemodialisa 60 orang. 
Secara rinci, pasien yang menjalani hemodialisa selama < 12 bulan, yang 
mengalami perdarahan intra serebral sebanyak 2 orang (33.33%) dari jumlah total 
sebanyak 8 orang. Kemudian pasien yang menjalani hemodialisa selama >12-24 
bulan, yang mengalami perdarahan intra serebral sebanyak 2 orang (8,69%) dari 
jumlah total sebanyak 23 orang dan pasien yang menjalani hemodialisa selama > 
24 bulan, yang mengalami perdarahan intra serebral sebanyak 12 orang (41,38%) 
dari jumlah total sebanyak 29 orang. 
Data yang disajikan dalam tabel 3 kemudian dianalisis dengan menggunakan 
statistik uji korelasi rank-biserial, diperoleh nilai koefisien rank-biserial (rb) 
adalah 0,470 dengan nilai standar error (σ rb) adalah 0,173 dan nilai Z adalah 1,96. 
Sehingga  rb > σ rb yang dikalikan dengan nilai Z pada taraf interval kepercayaan 
95%. 
Berdasarkan kriteria uji hipotesis korelasi rank-biserial, maka Ho ditolak 
dan Ha diterima. Maka, hal ini menunjukkan bahwa secara statistik terdapat 
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hubungan yang bermakna antara lama hemodialisa dengan terjadinya perdarahan 
intra serebral.  
Penyakit ginjal kronik merupakan gangguan fungsi ginjal yang progresif dan 
ireversibel, yang didasari oleh beberapa penyakit tertentu, yang menyebabkan 
penurunan kemampuan sistemik tubuh untuk mempertahankan metabolisme, 
mempertahankan keseimbangan cairan dan elektrolit serta mencegah penumpukan 
sampah nitrogen dan retensi urea dalam darah (uremia) (Suwitra, 2006). Kondisi 
uremia yang dialami oleh setiap penderita penyakit ginjal kronik, menyebabkan 
salah satu gangguan fisiologis yaitu penekanan terhadap produksi hormon 
eritropoetin pada sumsum tulang, yang menyebabkan gangguan pada sistem 
hematopoesis. Hal ini menimbulkan penurunan produksi sel-sel darah termasuk 
sel trombosit. Sehingga beresiko untuk  terjadinya perdarahan  (Jansenn, 1996). 
 Untuk mengatasi kondisi uremia, maka sebagai konsekuensinya pasien 
penyakit ginjal kronik membutuhkan terapi pengganti fungsi ginjal berupa dialisis 
atau transplantasi ginjal (Verelli, 2006). 
Hemodialisa diberikan sebagai renal replacement therapy (RRT) pada 
pasien penyakit ginjal kronik yang telah memasuki tahap gagal ginjal dengan 
GFR < 15 mL/min/1,73 m2 (Suwitra, 2006).  
Dalam proses hemodialisis, darah akan dikeluarkan dari dalam tubuh pasien 
untuk kemudian dialirkan ke dalam mesin pencuci darah (dialyzer), melalui 
selang yang dihubungkan dengan arteri dan vena pasien. Sehingga untuk 
mencegah pembekuan darah dalam selang dan untuk menjaga efisiensi 
hemodialisis, maka pemberian antikoagulan sangat diperlukan (Novicky, 2007). 
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Antikoagulan yang sering digunakan adalah heparin. Dalam pemberiannya, 
tehnik yang digunakan sangat dipengaruhi oleh tingkat resiko kemungkinan 
terjadinya perdarahan pada pasien (Swartzendrubber et al., 2008). Sementara itu, 
menurut Thiagarajan (2009) yang mengemukakan bahwa meskipun penggunaan 
heparin dengan dosis yang minimal namun bila diberikan dalam jangka waktu 
yang lama dapat menyebabkan terjadinya penurunan jumlah trombosit.  
Sebuah penelitian di Jepang yang dilakukan oleh Watanabe (2006) 
menyebutkan bahwa tingginya tingkat insidensi perdarahan intraserebral pada 
pasien hemodialisa bukan disebabkan oleh karena faktor hemodialisa, melainkan 
karena faktor hipertensi. Hal ini dapat dipahami mengingat riwayat penyakit 
kardiovaskular dan penyakit serebrovaskular, juga banyak ditemukan pada pasien 
penyakit ginjal kronis yang membutuhkan hemodialisa (Hostetter, 2004).  
Selama menjalani terapi hemodialisa, pasien dapat mengalami hipertensi, 
meskipun sebelumnya tidak mempunyai riwayat hipertensi. Kondisi hipertensi ini 
dapat disebabkan oleh karena retensi cairan yang disebabkan oleh penyakit ginjal 
kronis, yang membutuhkan perubahan dalam efisiensi dialyzer untuk 
meningkatkan kecepatan pengambilan cairan yang berlebih. Perubahan efisiensi 
dialyzer dilakukan dengan menambah kecepatan aliran dialisat. Hal ini dapat 
menyebabkan hipovolemia temporer yang merangsang peningkatan aktivitas 
baroseptor sehingga meningkatkan tekanan darah dan nadi, disertai dengan 
manifestasi decomp cordis (Pastans dan Bailey, 1998).   
Selanjutnya, oleh karena kurangnya komitmen dari pasien untuk membatasi 
diet unsur tertentu, sebagai akibatnya adalah asupan protein, garam, makanan-
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makanan yang mengandung unsur kalium dan fosfat yang tinggi serta intake 
cairan melebihi batas yang dianjurkan. Problem diet tersebut dapat menyebabkan 
terjadinya retensi cairan, yang juga dapat menyebabkan terjadinya hipertensi 
(Pastans dan Bailey, 1998).   
Kontrol terhadap tekanan darah pasien sebelum dan sesudah hemodialisa 
sangat diperlukan selama masa terapi. Kontrol dengan jalan non-medikasi lebih 
diutamakan daripada penggunaan anti-hypertensive agents (Rahman et al., 2008).  
Karena penggunaan anti-hypertensive agents tertentu melalui mekanisme 
penghambatan produksi trombosit di sumsum tulang, dapat memicu terjadinya 
trombositopenia, yang juga dapat meningkatkan resiko terjadinya perdarahan 
(Thiagarajan, 2009). 
Perdarahan intra serebral yang dapat terjadi pada pasien hemodialisa, 
dipengaruhi oleh banyak faktor. Diantaranya faktor patofisiologi karena penyakit 
ginjal kronis, lalu faktor penatalaksanaan hemodialisa yang dipengaruhi oleh dosis 
kecukupan hemodialisa, meliputi intensitas dan frekuensi, efisiensi hemodialisa, 
penggunaan membran dialyzer yang mempengaruhi tingkat ultrafiltrasi, kemudian 
penggunaan antikogulan, dan pengawasan vital sign, terutama kontrol terhadap 
tekanan darah pasien selama masa hemodialisa melalui jalan non medikasi. 
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BAB VI 
KESIMPULAN DAN SARAN 
 
 
A. Kesimpulan 
1. Terdapat hubungan yang bermakna antara lama hemodialisa dengan 
terjadinya  perdarahan intra serebral (rb = 0,470). 
2. Kejadian perdarahan intra serebral terbanyak ditemukan pada pasien 
hemodialisa yang telah menjalani terapi hemodialisa selama  >  24 bulan. 
 
B. Saran 
1. Dalam penatalaksanaan hemodialisa perlu diperhatikan dalam pemberian 
anti-koagulan yang tepat, serta jumlah dosisnya. 
2. Kontrol intensif terhadap tekanan darah pasien sebelum dan sesudah 
hemodialisa, terutama pada pasien yang memiliki riwayat hipertensi 
3. Kepastian dalam variabel lama hemodialisa meliputi intensitas dan 
frekuensi perlu diperjelas lagi dan diperhatikan secara lebih teliti dalam 
penelitian-penelitian selanjutnya tentang hemodialisa. 
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